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El m&dico general se enfrenta con frecuencia en
su préctica, al proklema del paciente que sangra ya sea en
forma localizada o por muliiples sitios; ante &1 debe plan
tearse la interrogante del mecanismo patogénico del sangra
miento y la etiologfa de €1 y si obedece a una alteracién
de la hemostasia del individuo o es debido a un dafioc o agre
sién del vaso sanguineo que determina su ruptura y la con-
siguiente hemorragia. Una exhaustiva an2mnesis, un cuida-
doso examen fisico y un estudio de laboratorio preciso le
permitirdn llegar a un diagndstico adecuado.

El problema del mé&dico en Provincia es que con
gran frecuencia no cuenta con el hemat6logo de experiencia
gue lo asesore y que el laboratorio, si existe, cuenta con
pocos elementos para realizar los exdmenes b&sicos que se
necesitan. Pero, teniendo en cuenta estos hechos, creemos
que con la anamnesis, el examen fisico y algunos estudios
de laboratorio minimos puede en la mayoria de los casos so
lucionar sus interrogantes. Para &sto es necesario que po
sea ciertos conocimientos bédsicos de la fisiologia de la
hemostasia, de su fisiopatologia y de los ex&menes de labo
ratorio bdsicos que permitan determinar si existe una altg
racibn de ella,
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El presente documento no pretende analizar estos
puntos en forma exhaustiva ni profunda, sino dar una visibn
al mé&dico en provincia que le sea Gitil para abordar en for
ma adecuada estos problemas.

P FISIOLOGIA DE LA HEMOSTASIA

Se refiere a un conjunto de fen®menos que previe
nen y detienen la salida de la sangre fuera del aparato cir
culatorio.

En la hemostasia normal podemos distinguir 3 eta
pas o fases, ( Figura 1).

a) Fase Vascular

b) Fase Plaquetaria
c) Fase Plasmética.
a) FASE VASCULAR. ~

La integridad del aparato vascular es una condicifn

fundamental para impedir la hemorragia y mantener el
medio interno. Si se produce la ruptura de un vaso sangui-
neo, la vaso contriccién de este contribuye a disminuir la
hemorragia y a permitir la formacidn de un trombo o tapdn
plaguetario y, posteriormente, de una red de fibrina que
constituye el codgulo definitivo. A su vez, las plaqguetas
liberan serctonina gue provoca vaso contriccidn de los va-
sos afectados y de los adyacentes.

En los capilares, por carecer de fibras musculares y
elésticas, no se observa vaso contriccidn; en éstos la he-

mostasia depende de la adhesidn de las paredes entre si,

b) FASE PLAQUEIARIA, ~

Las plaquetas intervienen en la hemostasia a través de
un doble mecanismo, formando un tapdn plaquetario en
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el sitio de la hemorragia e iniciando el proceso de la coa
gulacidn por la liberacidn de un factor trombopldstico (fag
tor plaquetario 3 ) que lleva a la formacibn de la trombo-
plastina intrinseca.

El tapdn plaguetario se forma porque al suceder la
ruptura del vaszo sanguineo, las plaquetas se adhieren al
coldgeno de la pared vascular, posteriormente se agregan
entre ellas en forma reversible al comienzo y después en
forma irreversible; &sto es mediado fundamentalmente por
liberacidn de ADP por la plagucta. El tapbn plaguetario
constituye un mecanismo hemdstatico importante y suficien-
te en el control de la hemorragia por ruptura de vasos ar-
terioclares o wvenosos; en los vasos de mayor tamafio es ne
cesaria la formacibtn del co@gulo de fibrina.

c) FASE PLASMATICA, -

Se refiere a la activacidn de diversas proteinas plaesg

méticas gue interaccionan sucesivamente entre si, lle
vando finalmente a la transformacidn de una proteina solu -
ble, el fibrinfgeno, en una insoluble, la fibrina por accibn
de una enzima la trombina.

El plasma de un individuo normal contiene nuewve protei
nas que actfian en la coagulacidn, la mayoria de las cuales
estdn presentes en forma inactiva. Ciertos estimulos como
el dafio a un vaso sanguineo, inician la interaccidn de es~-
tas proteinas resultando en la formacidn del codguilo de fi
brina; las plaquetas ademds de actuar formando un tapbn he
mosté&tico, como ya fué descrito, liberan un fosfolipido que
aumenta la interaccidn de las proteinas; ésto tiene lugar de
una manera secuencial en gue unos factores se convierten en
enzimas activas mientras que otros actfian como cofactores;ies
te proceso secuencizal es lo que se denomina proceso en casca
da. En &1, y con el prdposito de esquematizar, se pueden
distinguir 3 etapas o fases:
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1) En la primera fase a través de la actuaciébn de los fac
tores XII, I¥ v X y la interaccibn de los factores XI
y VIII vy el fosfolipido plaquetario se llega a la
formaci®n de un factor tromboplédstico o tromboplasti-
na intrinseca.

2) En una segunda fase ésta actfa determinando la trans-
formacién ce la protrombina en trombina ¢gue e€s una
enzima.

3) En la tercera fase &sta actfia sobre el fibrinbgeno, dg

terminando la formacidn de cadenas de péptidos ( mond
meros de fibrina ) que se polimerizan para constituir
el codgulo de fibrina que es insoluble.

Existe ademfs un sistema fibrinolitico cuyo rol es la
lisis de la fikrina cuando ésta se forma; normalmente
en el plasma existe una proteina, el plasminbgeno que
cuando es activado se convierte en plasmina, una enzi
ma que ataca a la fibrina y también a otros factores
de la cocagulacidn, determinando la destruccidn del cg
é&gulo.

II.- FISIOLOGIA DE LA HEMOSTASIS.

Siguiendo el esquema de la fisiologia de la hemog
tasia podemos analizzr los mecanismos a través de los cuales
se puede alterar.

a) FASE VASCULAR, -

Se puede producir un sindrome hemoxrdgiparo por defeg

tos en el vaso sanguineo mismo o en la matrxiz del teji
do conectivo que los envuelve. Entre aquellas por defectos
del vaso sanguineo se describen el ptrxpura de Schonlein-Henoch
o prpura alérgico secundario a una vasculitis, la telangec -
tasia hemorxdgica hereditaria o enfermedad de Rendu - Osler en
la cual existe una malformacidn congénita de los vasos de
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pequefio calibre con dilatacidn de ellos y adelgazamiento de
su pared. En el pfrpura vascular simple que es el mis co-
mGn de las diatesis hemorrdgicas, no existe un sustrato a-
natbmico claro; se presenta fundamentalmente en mujeres y
se cardcteriza por equimosis espontdneas ante minimos trau
matismos especialmente en extremidades inferiores; no tie-
ne mayor importancia clfnica y el estudio de la hemostasia
es normal, salvo la prueba del lazo que es pesitiva en la
mayorfia de los casos; se aduce como mecanismo patogénico un
aumento de la fragilidad vascular,

El sindrome de Ehler~Danlos es una afeccidn congénita
del tejido conectivo en la que puede verse sangramiento de
la piel.

b) F2SE PLAQUETARIA:f

En esta etapa de la hemcstasia podemos observar alte

raciones por disminucibn del nfimero de plaguetas Crrom
bopenia ) o por funcionamientc anormal de ellas ( Trombopa =
tia ). La trombopenia puede ser debida a dos mecanismos fun-
damentales:

1) Por falta de produccibn: Sucede en la Leucemia Aguda
y la Aplasia Medular; en la primera pox desplazamiento
de la médula normal por tejido leucémico y en la se -
gunda por destruccidn de la mé&dula,

2) Poxr exceso de destruccibdn: Lo observamos en la pGrpu-
ra tromboc1topén1ca idiopdtica por formacibn de anti-
cuerpos antiplaquetarios; en la coagulacidn intravas-
cular diseminada, por consumo de las plaguetas en los
sitios de trombosis y en el hiperesplenismo por hipexr
secuestracidn de plaguetas a nivel del Lkazo.

En la trombopatia el nimero de plaquetas es normal y
el defecto reside en su funcidn; puede ser de carécter
hereditario como la tromboastenia de Glapzman o adgui-
ridas, como gucede en el sindrome urémico.
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El sindrome hemorrdgiparo por alteracibdn plaguetaria
ya sea cuanti o cualitativamente se caracteriza fun
damentalmente por hemorragias de piel de tipo pete -
gquial y equimdtico, hemcrracia de mucosas ( nasal,bu
cal, digestiva ) y eventualmente hemorragia de parén
quimas como el cerebral.

c) FASE PLASMATICA. -

Podemos analizar las posibles alteraciones de las 3
fases de la coagulacibn gue hemos delineado al ha-
blar de fisiologia de la hemostasia.

= Las alteraciones de la primera fase o de generacidn
de la tromboplastina intriaseca son méds bien poco fre
cuentes y habitualmente hereditarias: La m8s represen
tativa es A hemofilia A por déficit de factor VIII
o globulina anti~hemcfilica.
El déficit de factor IX o hemofilia B y el dé&ficit de
factor XI o hemofilia C son muy raras.

Dependiendo de la severidad del déficit, se manifies-
tan por una tendencia hemorré&gica espontdnea o como
consecuencia de traumatismos y generalmente desde la
infancia; las hemoxragias son de indole diversas pe
ro laamig llamativas son los hematomas cutdneos o
musculares, las hemartncsis o, en caso de déficit 1le
ve, la hemorragia desproporcionada consecutiva a una
extraccién dentaria o ante alguna intervencidn quirtr
gica,

2.- Las alteraciones que se describen en la segunda fase,
aguella en gque se produce la transformacibn de la pro
trombina en trombina, son secundarias a d&ficit de al
gunos factores de la coagulacidn como II, VII, X y V,

El déficit puede ser dekido a:
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a) Disminucifn en la produccifn: Esta situacibn ocu

rre en casos de dafic hepdtico importante agudo o
erfnico dabido a que el higado es el sitio de sinte-
sis de factores II, VII, X ¥y V: también disminuyen
lcs tres primeros en case de déficit de aksorcifn de
Vit. K. ( sindcome de wala absorcibn ) o por accidn
de anticoagulantes del tipo cumaxinico que hloguean
su accitdn, impidiendo la sintesis de los factores del
complejo protromhinico.

b) Aumento del consumo: Esto ocurre en la coagula
citdn intravascular <iseminada en la cual debido

a procasos sépticos, tumores o patologia obstétrica

se activa la coagulacibn con formacidn de fibrina en

los vasos sanguineos y el consiguiente conaumo de pla

guatas y de factores como el II y el V; de zhi que

tarmlién se denomine a este sindrome, coagqulopatia por

-

QNS UMNOC e
S X i

Existe también el dé&ficit congénito de factores del
compleijo protrombhinico pero somn gitu i2Cliones muy rarase

El sindrome hemorragiparo producido por alteraciones
en ezta fase se cardcteriza fundamentalmente por hemgo
rragias cutfneas tipo ejuimcsis y de mucosas ( epis -
taxis, gingivorragia, hemorxregia digestiva o urinaria).

Las alteraciorzs de la tercera fase deo la coagulacidn
se dzben a disminucidn del fibwinbgeno, Esto puede
ser de origen congénito, situacibn de muy rara ocu -
rrencia, o adguirido, =Esta puede sex:

a) Por disminucifn en la produccidn en caso de dafio
hepidtico severo. ’

L) Por excezo.de consumo como sucede en la coagula-

cidn intravascular diseminada en la cual existe
adem&s, como ya hemos sefialado, disminucibn de otxos
factores como el II, el V y plaguetas,



91.

c) Por destruccibn enzimdtica del fibrindgeno debido
a la accidn de la plasmina que se forma en caso
de activacifn del sistema fibrindlitico.

Por filtimo analizaremos brevemente las alteraciones del
sistema fibrindlitico: Este puede activarse en forma
secundaria, como sucede cuando se forma un coigulo en
un vaso sanguineo, o en forma primaria comc ocurre en
ciertos tumores en que se liberan sustancias activado
ras en la circulacidn; el producto final es la forma
cibn de la plasmina enzima qQue disuelve la fibrina pe
ro que también actia sobre el fibrinb6geno y otros fag
tores de la coagulacién,

DIAGNOSTICO CLINICO

.

Las manifestaciones de una alteracién de la hemosta-
sia pueden presentarse de dos maneras:

a) Como sangramiento generalizado que compromete piel, mu=-
cosas y eventualmente OSrganos.

b) Come sangramiento local sea en piel, misculo, mucosas u
Srganos y de cardcter espontdneo o secundario a una agre
si6n como traumatismo o intervencién quirfirgica.

El sangramiento generalizado corresponde practica
mente siemprc a una alteracidn de la hemostzagia: en cambio,
el sangramiento local puede ser por lo mismo o por lesidn
local del vaso sangineo por diversas causas.
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En caso de hemorragia generalizada o por mfiltiples
sitios, el diagnbstico clinico de la o las causas que la mo
tivan debe hacerse mediante unéd exhaustiva anamnesis y un
cuidadoso examen fisico . En la anamnesis es importante in
terrogar sobre antecedentes de familiares que tengan o ha =
yvan tenido manifestaciones hemorrdgicas, lo que orienta ha-
cia una alteracibn hereditaria de la hemostasia, generalmen
te en el sentido de déficit de factores de la coagulacidn.
Los antecedentes personales de sindrome hemorrdgiparo pre -
vio especialmente de afios de evolucidn o desde la infancia
también orientan en un mismo sentido; no as{ los de semanas
o pocos meses de evolucidn que hacen pensar mds bien en al-
teraciones adquiridas de la hemostasia, Es preciso interro-
gar sobre sangramiento excesivo ante procedimientos quirGr
gicos menores como extraccibn de piezas dentarias, ante in
tervenciones como apendicectomia, amigdalectomia y ante trau
matismos de cualquier tipo; la negatividad de estos datos
tiende a descartar un defecto congénito de la hemostasia.
Los antecedentes de sindrome an€mico o infeccioso asociado
al sindrome hemorrégiparo son importantes pues orientan ha
cia una alteraci®n adquirida y probablemente secundaria a
procesos como leucemia aguda, aplasia medular o sepsis con
coagulacibén intravascular diseminada. El examen fisico es
muy importante en un sindrome hemorrégiparo generalizado
pues permite sospechar su mecanismc patogé&nico; debe preci
sarse las caracteristicas del sangramiento; si es petequial
orienta hacia falla plaquetaria; si es equimosis y hemorra
gias por mucosas orienta hacia déficit de factores ( P. Ej:
Cirrosis ); si es de hematomas y hemartrosis orienta hacia
hemofilia; la ubicacién predominante en extremidades infe -
riores nos induce a pensar en una causa vascular, Debe sefia
larse tambi€n si hay sindrome anémico o infeccioso asociado,
si hay esplenomegalia y en especial cualquier hecho gue nos
pueda orientar en cuanto al diagnéstico.

En el caso de la hemorragia localizada con fre -
cuencia al m&dico se le plantea la duda si una epistaxis
prolongada o repetida, si una hemorragia m&s alld de lo ha-
bitual después de una extraccibn dentaria o si la hemorragia
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importante por el sitio de la intervencibn en un postopera
toric es por una cauBa local © si es la manifestacidn lo-
cal de una alteracibn de la hemostasia y si es ésto a qué
se debe. Todo lo que hemos sefialado para la hemorragia ge
neralizada serd fitil también en estos casos; la ausencia
de antecedentes familiares y personales de sangramiento por
otros sitios y de evidencias de alguna enfermedad basal que
pueda ‘alterar la hemostasia hard m8s probable gue la hemo-
rragia sea de origen local y no por alteracién de la hemos
tasia. Naturalmente si hay dudas de ésto, se tendrd que
practicar los ex@menes bdsicos que estudien la hemostasia
en sus diferentes fases.

Es posible que con sflo los elementos de anamneg
sis y de examen fisico se pueda diagnosticar la mayorfa de
los sindromes hemorrdgiparos y establecer su mecanismo pa-
togénico o negar la existencia de una alteracibén de la he-
mostasia como causa del sangramiento; de ahi la importan -
cia de ambos y que sean realizados con acuciosidad y dedica
cién. Lo anterior resulta particularmente importante si con
sideramos que en la provincia hay pocos lugares gque dispon-
gan de un Laboratorio que posea los elementos necesarios ra
ra realizar un estudio de coagulacibn bisico.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Analizaremos los ex&@menes de laboratorio bdsico
suceptibles de realizar en hospitales de provincia y que per
mitan realizar un diagnéstico acertado de la etiologia y pa
togenia del sindrome hemorrégiparo.
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Ty~ En las diatesis hemorrégicas de causa vascular 1lo
mds habitual es gue los exé@menes de laboratorio

sean normales y s6lo en ocasiones se encuentra prueba del

lazo positiva que indica una fragilidad vascular aumentada.

LY &= Para detectar una anormalidad en la fase plaque
taria de la hemostasia existen dos pruebas funda

mentales,

a) Determinacibén del nGmero de plaguetas: nos va a sefia -

lar si existe © no trombopenia. Para esto puede reali-
zarse un frotis de sangre tefiido con May Grumwald Giemsa
obtenido del dedo o de puncibn venosa lo que permite apre-
ciar si estd&n normales, aumentadas o disminuidas y en qué
grado, o puede contarse en cadmara para lo cual hay que con
tar con un microscopio con contraste de fase,

Lo primero es sencillo y puede y debe ser realizado por
cualgquier médicc y en cualquier lugar en gue se encuentre,
dando informacidn rdpida y fitil. La cuantificacibn exacta
de las plaquetas no é&s indispensable perc es fitil scobre to
do en estudios seriados que permiten aprec¢iar la evolucidn
de la enfermedad o la efectiwvidad de un tratamiento, El he
mograma ademds puede proporcionarnos otros elementos de jui
cio itiles para precisar la eticpatogenia de una trombope =
nia; 1la determinacidén del hematocrito, hemoglobina, recuen
to absolutoc y diferencial de leucocitos puede demostrarnos
una pancitopenia que nos oriente hacia una aplasia medular
0 a una leucemia aguda si encontramos blastos; la presencia
aislada de trombopenia asociada a anemia concordante con an
tecedentes de hemorragia nos orientard a una pGrpura trombo
citopénica idiopética. El diagnbstico definitivo de estas
afecciones se hard con un examen de la médula 6sea.

b) Tiempo de sangria: Se prolonga cuando existe un defec
to funcional plaquetario suponiendo que el nGmero de
ellas sea normal, Puede realizarse de dos manerass el mé&todo
de Duke que usa el 1l6bulo de la oreja y el de Ivy que utili-
za la superficie de flexién del antebrazo; en ambos se mide
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el tiempo en que se cohibe la hemorragia después de una in
cisibn de difmetro y profundidad standard. Mide la capaci
dad de las plaquetas de aglutinarse y formar un trombo ca
paz de detener la hemorragia. No tiene sentido hacerlo
cuando hay trombopenia pués serd siempre anormal.

III.~- Las alteraciones de la fase plasm&tica de la he-

mostasia se estudian en tres Test fundamentales:
el tiempo parcial de tromboplastina que mide la primera fa
se de la coagulacibn,el tiempo de protrombina gque mide la
segunda fase y el tiempo de trombina que mide la tercera
fase, Los tres Test pueden realizarse con una escasa can-
tidad de plasma citratado y son similares, variando sélo
los reactivos utilizados.

a) Tiempo parcial de tromboplastina: Tal como hemos sefia

lado mide fundamentalmente la primera fase de la coagu
lacién, siendo Gtil por lo tantc para detectar deficiencias
de factores: XII, XI, IX y VIII las que generalmente son
de origen heriditarios siendo la hemofilia A o déficit de
factor VIII 1la mds frecuente dentro de 1o pPoco habitual
que son. También se altera el T.P.T. en casos de dé&ficit
de factor X y V lo que se observa pPor ejemplo en el dafio he
pdtico imporxtante, situacibn en la cual también se altera
el tiempo de Protrombina. El procedimiento es sencillo Yy
consiste en mezclar plasma y cefalina ( tromboplastina par
cial ) y medir el tiempo en que aparece el codgulo de fibri
na despufis de agregar calcio.

b) Tiempo de protrombina: Mide la segunda fase de la coa-
gulacidn o sea la transformacibn de 1la protrombina en

trombina. En este Test intervienen los factores VII-II-V-X
y también fibrindgeno ya que a pesar de formar &ste parte
de la tercera fase, si disminuye determina un T.P. altera-
do a pesar de estar la segunda fase normal. Todos ellos son
sintetizados en el hfgado y el VII-X Yy II dependen de la
Vit. K. para su sintesis. El Test se basa en el tiempo que
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demora en coagular un plasma citrado al cual se le agrega
tromboplastina y calcio; normalmente es de 1l1-13 segundos.
Se prolonga fundamentalmente en caso de dafio hepdtico en
los cuales disminuye la sintesis de factores ya menciona=-
dos., También se prolconga en los pacientes tratados con
cumarinicos y en la coagulacibn intravascular diseminada
por consume de factores II y V.

¢) Tiempo de Trombina, Mide la tercera fase de la coagu

lacién; aquella en la cual el fibrinSgeno se transfor
ma en fibrina por accidn de la trombina. Consiste en agre
gar a. plasma del paciente una cantidad determinada de trom
bina y medir el tiempo en que se forma el codgulo. Se pro-
longa fundamentalmente cuando disminuye el fibrinbgeno y
también en casos de administracién de heparina; de ahi que
si se excluye esta Gltima eventualidad, su valor d4 una
informacién rédpida de los niveles de fibrinbgeno en el pa
ciente. Esto es importante cuando se sospecha una hipofi-
brinogenemia debido a coagulacifn intravascular disemina
da como sucede en sepsis, shock, patologfa obstétrica co-
mo desprendimiento prematuro de placenta, retencidén de fe
to muerto y embolfa de liquido amnibtico,

Los tres Test analizados, el T.P.T., T.P. y T.T.
son métodos bdsicos de estudio de la coagulacibén y dan una
idea de la fase que estd alterada; el diagndstico de certe
za en el sentido de cual es el factor que estd disminuido
se obtiene con ¢l dosaje de cada unoc de ellos, lo que es
dificilde realizar en provincia.

La fibrinolisis puede estudiarse con un método
sencillo que esté@ al alcance de cualquier centro; consiste
en medir el tiempo en que se lisa el cofgulo incubado a 37°,
comparado con un normal,

Existen otros Test que se pueden realizar en cual
quier hospital, como el tiempo de coagulacibén y la retrac-
cibén del coégulo,
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El primero de ellos se refieré al tiempo en que
coagula una muestra de sangre en un tubo de vidrio a 37°.
Se prolonga en casos de deficiencia severa de factores
de coagulacibén ( excluyendo el VII y el XIII ) y cuando
hay anticoagulantes circulantes., Es muy poco sensible y
por lo tanto su utilidad es relativa ya que si es normal
no excluye un déficit de factores. Su mayor utilidad es
td en el control del tratamiento anti-coagulante con hepa
rina,

La retraccibén del cofgulo: se refiere a la capacidad de

retraerse que tiene el codgulo formado en un tubo de vi-
drio y mantenido a 37° ; se altera fundamentalmente cuan-
do hay disminucibn del n@mero de plaguetas o funcionamien
to anormal de éstas; como &sta filtima situacibén es muy po
co frecuente y dado gue la retraccién puede ser normal
cuando hay disminucibén leve de las plaquetas creemos que
este Test no ofrece mayores ventajas en provincia y que
es mejor la apreciacifn del nlimero de ellas por el fro-
tis sanguineo, que puede ser complementado con la retrac
cibn del codgulo.
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GENERALIDADES Y ASPECTOS TECNICOS DEL
TIEMPO PARCIAL DE TROMBOPLASTINA
TIEMPO DE PROTROMBINA ¥ TROMBINA

1.~ PRECAUCIONES A TENER EN CUENTA PARA REALIZAR PRUEBAS DE
COAGULACION. ~

l.,1.~

1020-

h B

1.4.’-

1leS5e=

1.6.~

Cada vez que se realice un examen de coagulacidn
debe controlarse la calidad de los reactivos a
ocupar para lo cual es preciso realizar un control
con plasma normal,

cada laboratorio, scbre la base de su propia expe
riencia, establecerd sus valores normales para cual
quier prueba de coagulacién.

De cada prueba de coagulacifn se hardn comc minimo,
2 6 3 determinaciones.

La sangre se extrae de una vena y la puncién se ha
rd en forma répida y precisa, de manera de evitar
al ma%imo la contaminacién con la tromboplastina
tisular; por lo tanto no son fitiles las extraccio-
nes obtenidas después de una prolongada y dificul-
tosa puncidn vencsa. También hay que evitar el
excesivo estasis venoso.

Es absolutamente necésario que la relacidén entre la
cantidad de sangre y anticoagulante a ocupar sea
exacta; igualmente con los reactivos y plasmas a
investigar,

Es conveniente centrifugar inmediatamente la mues
tra a investigar para la extraccién del plasma, €l cual
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se deba guardar a 4°C. si no se realiza el examen
de inmediato.

No deben efectuarse las pruebas de coagulacién pa
sado 5 horas de extraida la sangre.

1.7,- La aspiracién del plasma a estudiar se efectia con
una pipeta indiwvidual,

1.8.~ El1 material de vidrio que se ocupa en las pruebas
de coagulacién debe estar escrupulosamente limpio,

1.9.- Todas las pruebas de coagulacibn detalladas mds a-
delante, se realizan en bafio termostdtico de 37°C
Yy los reactivos, tromboplastina, tromboplastina par
cial y Cloruro de Calcio ( guardados a 4°C ) se pon
drén en el bafio termorregulable por lo menos 20 mi
nutos antes de la realizacidén de los ex@menes y se
mantendrdn alli mientras dure la determinacién de
los exdmenes. La solucién original de trombina se
guarda en el congelador y cada vez que se necesite
se prepara la solucién con 5=10 U/ml.

2,~ EQUIPO Y REACTIVOS A USAR. -

2.,1l.~- Bafio de agua calentado a 37°C,
2.2,~ Tubos de vidrio 13 x 100 mm,

2.3.~ Cronbmetro,

2,4,~ Centrifuga.

2.,5.~ Citrato de Sodio, 3,8% u oxalato de Sodio 1.34% pa
ra usar como anticoagulante sanguineo en la propor-
cibn 1:9

2,6,= Cloruro de Calcio 0,025 M.

2.7.- Tromboplastina comercial ( Ortho,Hyland ) o bien pre
parada a partir de cerebro humano o de conejo ( leer
instrucciones adjuntas).
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2.8.- Tromboplastina parcial Hyland o Tromboplastina
(Trombofax Ortho). o Cefalina (extracto cloro-
férmico de cerebro) Leer intrucciones adjuntas.

2.9.- Trombina TOpica Parke-Davies.

2.~ Cloruroc de Sodio al 9%o.

TIEMPO DE PROTROMBINA. M&todo de Quick,

Determina lo que se llama complejo protrombinico
y que incluye 1los factores II-V-VII y X de coagula
cidén. Para su normalidad el Tiempo de Quick requiere
un nivel normal de fibrindgeno, como también ausencia
de inhibidores. (anticoagulantes circulantes).

a) REACTIVOS,

l.~- Solucién de tromboplastina.
2.- Cloruro de Calcio 0.025 M.
3.- Plasma oxalatado o citratado (1:9).

b) TECNICA.

Con una pipeta se introduce 0,1 ml de plasma en un
tubo 11x100mm previamente calentado a 37°C. en el
bafio y se le afiade 0.1 ml de una solucibn de trom
boplastina y 0,1 ml de Cloruro de Calcio C.025 M.
Este Gltimc se arroja poniendo en marcha al mismo
tiempo un cronbmetrc. Se observa la formacién de cod
gulo,

c) TIEMPO NORMAL.

El tiempo que tarda en coagular el plasma luego de
agregado tromboplastina y Cloruro de Calcio varia en
funcifn de la actividad de la tromboplastina utiliza
da. Es indispensable conocer pPreviamente el Tiempo
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Normal que corresponde a dicha tromboplastina que en
general oscila entre 11 a 13 segundos.

En razdn de lo dicho es aconsejable expresar los re-
sultados en % del tiempo anormal,De este modo se
considera que un valor por debajo de 70% es normal.
Para ésto se requiere un calculador de la actividad
protrombinica ( Dade. Ortho, Hyland ) o bien confec
cionar una curva de calibracién a partir de un pool
(2) normal.

d) CONFECCION DE CURVA DE CALIBRACION.

En 4 tubos de 13 x 100 mm se colocan respectivamen
te 1 cc de plasma normal (pool) dejando el prime-
ro sin diluir ( =100% ) y se afiade al 2°, 1 cc de
suero fisiolbgico ( =50% ), al 3°,3 cc ( =25% ) vy
al 4°, 7 cc ( =12,5% ) de solucibn fisioldgica de
Cloruro de Sodio. Se les determina el Tiempo de
Quick en cada una de las diluciones ( en duplicado).
Se construye a continuacién una curva tomando el
Tiempo de Protrombina del plasma normal no diluido
como 100% y el de las diluciones como % de activi
dad protrombinica.

La curva es védlida Gnicamente cuando se emplean los
mismos reactivos y deberd ser verificada periodica-
mente.

B.- TIEMPO DE TROMBOPLASTINA PARCIAL., O.T.P.T.

Si se recalcifica plasma citratado u oxalatado en
presencia de '"Tromboplastina parcial o incompleta” el
tiempo de coagulacidén va a depender de la integridad de
los factores que intervienen en la primera etapa de la
coagulacibn,
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a) REACTIVOS.

1.- Trombofax (Ortho), tromboplastina parcial Hyland
o Cefalina.

2.~ Cloruro de Calcio 0.025 M.

3.- Plasma citratado u oxalatado pobre en plaquetas
(sangre centrifugada a 3000 rpm/30'.)

b) PROCEDIMIENTO.

En un tubo de 13 x 100 mm colocado en bafio de incu
bacibén a 37°C se coloca 0,1 ml de plasma, se agre
ga 0,1 de tromboplastina parcial, se incuba la mez-~
cla durante 2 minutos al cabo del cual se agrega 0,1
ml de Cloruro de Calcio poniendo en marcha el crond
metro y anotando el momento en que se forma el cod-

qulo,
El plasma normal da resultados menores a 100 segun-~
dos. Cuando existe una deficiencia trombopldstica

la mezcla coagula después de 100 segundos en propor
cibn directa al grado de deficiencia existente.

NOTA,

Algunas tromboplastinas parciales comarciales
traen ademds caolin.

El tiempo de coagulacidn del TPT serd mi&s corto,

C.- TIEMPO DE TROMBINA.

Mide el fibrinbOgeno plasmitico. Consiste en agre
gar trombina que actuard directamente sobre el fibrind
geno transformdndolos en fibrina. Para su normalidad,
la prueba requiere ausencia de antitrombina ( incluyen
do heparina ).
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a) REACTIVOS.

l.- Solucibn de trombina de 1l0u/ml ( necesaria para
que coagule a un plasma normal entre 10 a 15
seqgundos ).

3
2.- Plasma citratado u oxalatado.

b) TECNICA.

En un tubo colocado en bafic a 37°C se pone 0,2 ml
de plasma a estudiar y se le agrega 0,1 ml de solu
cién de trombina poniendo al mismo tiempo en marcha
el cronbémetro y tomando el Tiempo de Coagulacidn.



